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BA : Bloqueo androgénico 
BAT : Bloqueo androgénico total 
PSA : Antígeno prostático específico (deriva de las siglas en inglés 
  Prostate Specific Antigen) 
LHRH : Hormona liberadora de hormona luteinizante 
DES : Dietilestilbestrol 
CMN : Centro Médico Naval 
CMST: Cirujano Mayor Santiago Távara 
CIP : Código de identificación personal 
ON : Código onconaval 
TURP : Resección transuretral de la próstata  
DRE : Examen digital rectal 
ADT : Terapia de privación androgénica (deriva de las siglas en inglés 
  Androgen Deprivation Therapy) 
DHT : Dihidroxitestosterona 
LH : Hormona luteinizante 






El presente es un estudio farmacoepidemiológico de corte 
farmacoeconómico que sigue un diseño de tipo analítico y retrospectivo, el 
cual ha sido realizado en el Centro Médico Naval “Cirujano Mayor Santiago 
Távara”, con el objetivo de determinar y comparar la relación costo-
efectividad de acetato de leuprolide 7,5 mg frente a goserelina 3,6 mg en el 
tratamiento del cáncer de próstata durante el período de enero 2008 a 
diciembre 2011. Se revisaron las historias clínicas de 46 pacientes varones 
diagnosticados con cáncer de próstata, con edades entre 50 a 79 años  y 
que acudieron a los servicios de Oncología o Urología y a quienes se les 
prescribió uno de los fármacos en estudio. Se observó que 58,7 % de las 
prescripciones fueron realizadas en el servicio de Oncología y 41,3 % en el 
servicio de Urología; en el primer servicio el tratamiento con el medicamento 
evaluado fue de bloqueo androgénico intermitente a diferencia del segundo 
donde fue un tratamiento de bloqueo androgénico continuo, empleando 
alguno de los medicamentos en estudio. Ambos fármacos presentaron una 
efectividad alta expresada en porcentaje de reducción de antígeno prostático 
específico, de 85,84 % con acetato de leuprolide 7,5 mg y de 90,72 % con 
goserelina 3,6 mg, diferencia que no es estadísticamente significativa 
(p>0,05); logrando el objetivo terapéutico de alcanzar valores de antígeno 
prostático específico menores a 4 ŋg/mL, durante el período de estudio. El 
fármaco que obtuvo la menor relación costo-efectividad fue goserelina 3,6  
mg, fue de 73,69 frente a 155,27 nuevos soles por porcentaje de reducción 
de antígeno prostático específico para acetato de leuprolide 7,5 mg. 
Palabras clave: Acetato de leuprolide, goserelina, cáncer de próstata, 






This is a pharmacoepidemiological study of pharmacoeconomic court 
following an analytical and retrospective design, which has been carried out 
in the Centro Médico Naval “Santiago Távara”, with the purpose of 
determining and comparing cost-effectiveness of leuprolide acetate 7,5 mg 
against goserelin 3,6 mg in prostate cancer treatment over the period from 
January 2008 to December 2011. 46 male patient’s clinical record revision 
diagnosed with prostate cancer, who were aged between 50 to 79 years old, 
attending in Oncology or Urology services who were prescribed one the 
study drugs. It was observed that 58,7 % prescriptions were made in 
Oncology service and 41,3 % in Urology service, first service the treatment 
with drug evaluated was intermittent androgen blockade unlike the second 
which was treatment continuous androgen blockade using some of the study 
drugs. Both drugs had an high effectiveness as reduction percentage 
Prostate Specific Antigen, 85,84 % with leuprolide acetate 7,5 mg and 90,72 
% with goserelin 3,6 mg, difference is not statistically significant (p> 0,05), 
achieving therapeutic objective to achieve Prostate Specific Antigen values 
lower than 4 ŋg/mL over the study period. The drug had the lowest cost-
effectiveness ratio was goserelin 3,6 mg, 73,69 facing 155,27 Nuevos soles 
per Prostate Specific Antigen reduction percentage obtained leuprolide 
acetate 7,5 mg . 
Keywords: Leuprolide acetate, goserelin, prostate cancer, Prostate Specific 
Antigen, cost-effectiveness. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
El cáncer de próstata es un problema de salud pública mundial que, se 
presenta principalmente en hombres de edad avanzada; casi dos tercios de 
los casos de cáncer de próstata se diagnostican en hombres de 65 años o 
más; siendo aproximadamente 67 años la edad promedio al momento de 
realizarse el diagnóstico. Es el más común después del cáncer de piel, entre 
los hombres en los Estados Unidos. 
Según datos estadísticos, la incidencia de cáncer de próstata en el Centro 
Médico Naval (CMN) se ha incrementado en un 48 % entre los años 2008 y 
2010, representando 32% del total de cánceres registrados en el año 2010 
en hombres y 22 % del total de casos de cáncer en varones y mujeres. 
El tratamiento farmacológico para enfermedades oncológicas, significa una 
alta inversión para el sistema de salud de los países, y el Perú no es la 
excepción, tal como lo demuestra un estudio de costos de medicamentos 
oncológicos realizado por el Ministerio de Salud, en el año 2011, donde el 
fármaco goserelina 3,6 mg representó un gasto para el estado de 779,80 
nuevos soles por cada ampolla y de 640,00 nuevos soles por cada ampolla 
de leuprorelina 2,8 mg (leuprolina 2,8 mg). 
Por tal motivo, en nuestro país donde se asigna un presupuesto limitado 
para  los gastos de salud, resulta de suma importancia utilizar racionalmente 
los recursos y para ello es necesaria la realización de este tipo de estudio 
fármacoeconómico. 
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Considerando que el cáncer de próstata es una de las enfermedades más 
prevalentes en varones; que en nuestro país el número de casos se viene 
incrementando a través de los años y que el tratamiento para esta 
enfermedad es de un costo elevado, nos planteamos lo siguiente: 
a. Planteamiento del problema 
 Cuál es la alternativa más costo - efectiva entre acetato de leuprolide 
7,5 mg y goserelina 3,6 mg en el tratamiento del cáncer de próstata. 
b. Objetivo General 
 Determinar y comparar la relación costo - efectividad de acetato de 
leuprolide 7,5 mg frente a goserelina 3,6 mg, estableciendo la relación 
más costo - efectiva para el tratamiento del cáncer de próstata. 
c. Objetivos Específicos 
 Determinar los niveles de antígeno prostático específico en las 
historias clínicas de los pacientes pertenecientes al estudio. 
 Determinar los valores monetarios correspondientes al consumo de 
acetato de leuprolide 7,5 mg y goserelina 3,6 mg por el grupo de 
pacientes diagnosticados con cáncer de próstata. 
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II. GENERALIDADES 
 
2.1. Cáncer de próstata (CIE 10: C6)1,2 
Es el tipo de cáncer que se forma en los tejidos de la próstata (una 
glándula del aparato reproductor masculino que se encuentra debajo 
de la vejiga y adelante del recto). El cáncer de próstata se presenta, 
por lo general, en hombres de edad avanzada y la incidencia de éste 
aumenta con mayor rapidez con la edad. 
2.1.1. Epidemiología 
El cáncer de próstata es la segunda causa principal de muerte 
en varones de los Estados Unidos, después del cáncer de 
pulmón. Aproximadamente uno de cada 36 hombres morirá por 
cáncer de próstata3. 
En los Estados Unidos se estiman 238 590 nuevos casos y una 
mortalidad  de 29 720 defunciones para el 2013. En referencia 
al cáncer de próstata4, se estimaron 14 600  nuevos casos y    
1 600 defunciones en la población hispana en el 2012; además, 
en esta población, los casos  nuevos de  cáncer de próstata 
ocupan el segundo lugar sólo superado por el cáncer de 
mama5. 
Según estudios en países como Cuba, el cáncer de próstata 
ocupa el primer lugar como causa de muerte, con una tasa de 
254,1 por 100 mil habitantes, seguido por el de pulmón, el cual 
alcanza 189,6 por 100 mil habitantes6. 
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En el Perú, según informes del Ministerio de Salud; indican que 
el cáncer de próstata es el más frecuente en varones. La tasa 
de incidencia estimada es de 18,9 por 100 mil varones y la 
mortalidad asciende a 13,6 por 100 mil  varones7. 
Un estudio de costo de medicamentos oncológicos realizado 
por el Ministerio de Salud, en el año 2011, concluyó que el 
fármaco goserelina 3,6 mg representó un gasto para el estado 
de 779,80 nuevos soles por cada ampolla y de 640,00 nuevos 
soles por cada ampolla de leuprorelina 2,8 mg (leuprolina 2,8 
mg)8. 
En nuestro país el número de casos de cáncer de próstata se 
viene incrementando a través de los años, lo que conlleva que 
el tratamiento para esta enfermedad sea de un costo elevado9. 
Según datos estadísticos, la incidencia de cáncer de próstata 
en el CMN se  ha incrementado en un 48 % entre los años 
2008 y 2010 10.  
El cáncer de próstata se ha identificado en tres variantes11,12: 
a. El cáncer clínico: es aquel diagnosticado por examen físico, 
de laboratorio (donde se destaca al marcador tumoral 
antígeno prostático específico) y síntomas13-15. 
b. El cáncer incidental: se puede definir como aquel que cursa 
sin evidentes síntomas neoplásicos, a este nivel, que es 
descubierto casualmente en el examen microscópico del 
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tejido resecado posterior a una cirugía prostática, bajo el 
supuesto diagnóstico de benignidad16. 
c. El cáncer latente: el cual es detectado como un hallazgo en 
la necropsia, no relacionado con la causa de la muerte17. 
Se han identificado varios factores de riesgo para el cáncer de 
próstata, tales como17,18: 
a. Edad: a mayor edad mayor es el aumento del riesgo de 
presentar cáncer de próstata.  
b. La raza: se ha evidenciado que los estadounidenses 
afroamericanos tienen un mayor riesgo de presentar cáncer 
de próstata que los caucásicos; además, los primeros 
tienden a manifestar la enfermedad en estadios más tardíos 
que los últimos.  
c. Antecedentes familiares: una historia familiar positiva de 
cáncer de próstata también aumenta el riesgo relativo de 
cáncer de próstata.  
d. Alimentación: una ingesta alta de grasas en la dieta 
aumenta el riesgo relativo de cáncer de próstata.  
e. Otros: otra exposición que puede incrementar el riesgo de 
cáncer de próstata es el cadmio, que se encuentra en el 
humo de los cigarrillos, en las baterías alcalinas y en la 
industria de la soldadura; hay que tener presente que esta 
información se encuentra en medio de opiniones 
encontradas. 
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2.1.2. Clasificación por etapas del cáncer de próstata 
La etapa (estadio o extensión) de un cáncer es uno de los 
factores más importantes para seleccionar las opciones de 
tratamiento y para predecir el pronóstico de un hombre. La etapa 
se basa en los resultados de la biopsia de la próstata (incluyendo 
la puntuación Gleason), el nivel de PSA, y cualquier otro examen 
o prueba que se realiza para determinar cuán lejos se propaga el 
cáncer. 
a. El sistema TNM de estadificación (clasificación por etapas) 
del AJCC 
El sistema TNM (Tumor - Nódulo - Metástasis)17-20, del 
American Joint Committee on Cancer (AJCC) es la guía 
estándar más utilizada que sirve para describir cuanto se 
propaga un cáncer y es utilizada por los especialistas en el 
tratamiento del cáncer.  
Se basa en cinco criterios clave de información: 
 La extensión del tumor primario (categoría T). 
 Si el cáncer se propaga a los ganglios linfáticos (nódulos) 
cercanos (categoría N). 
 La ausencia o presencia de metástasis a distancia 
(categoría M). 
 El nivel de PSA al momento de realizar el diagnóstico. 
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 La puntación Gleason, según la biopsia de la próstata (o 
cirugía). 
Existen dos tipos de clasificación por etapa para el cáncer de 
próstata: 
 Etapa clínica  
 Etapa patológica 
Ambos tipos de clasificación usan las mismas categorías (pero 
la categoría T1 no es usada en la etapa patológica).  
b. Categorías T (clínicas) 
Hay cuatro categorías para describir la extensión local del 
tumor de la próstata, desde T1 hasta T4. La mayoría de éstas 
también tienen subcategorías. Algunos autores consideran 
también otras  dos categorías, TX  y T017,18,20. 
TX: Tumor primario que no se puede evaluar. 
T0: Sin evidencia de tumor primario. 
c. Categorías N 
Las categorías N describen si el cáncer se propaga a los 
ganglios (nódulos) linfáticos cercanos (regionales). 
NX: los ganglios linfáticos adyacentes no fueron evaluados. 
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N0: el cáncer no se propaga a ningún ganglio linfático 
adyacente. 
N1: el cáncer se propaga a uno o más ganglios linfáticos 
cercanos en la pelvis. 
d. Categorías M 
Las categorías M describen si el cáncer se propaga a partes 
distantes del cuerpo. Los huesos y los ganglios linfáticos 
distantes son los lugares más comunes donde el cáncer de 
próstata se propaga, aunque también se puede propagar a 
otros órganos, por ejemplo a los pulmones y al hígado. 
M0: el cáncer no se propaga a los ganglios linfáticos cercanos. 
M1: el cáncer se propaga más allá de los ganglios linfáticos 
cercanos. 
 M1a: el cáncer se propaga a los ganglios linfáticos distantes 
(en el exterior de la pelvis). 
 M1b: el cáncer se propaga a los huesos. 
 M1c: el cáncer se propaga a otros órganos tales como los 
pulmones, el hígado o el cerebro (con propagación a los 
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2.1.3. Escala de Gleason 
Se recomienda el puntaje Gleason debido al sistema de 
calificación  de elección, el cual tiene en cuenta la heterogeneidad 
morfológica inherente del cáncer de próstata, por lo que varios 
estudios han reconocido claramente su valor pronóstico. 
Es un sistema que se basa en la observación al microscopio de 
las características que presentan las células de la muestra 
obtenida en una biopsia de la próstata.  
La puntuación de Gleason o la suma de Gleason es la suma del 
grado primario y el secundario; dado que los grados de Gleason 
varían de 1 a 5, las puntuaciones de Gleason, o las sumas, van 
de 2 a 10 17,18, 20. 
Según la puntuación de Gleason podemos agrupar a los tumores 
de la siguiente manera: 
 Gleason X  El puntaje de Gleason no se puede 
procesar 
 Gleason 2 - 4  Bien diferenciado 
 Gleason 5 - 6 Moderadamente diferenciado 
 Gleason 7  Moderadamente o pobremente diferenciado  
 Gleason 8 - 10 Pobremente diferenciados / no diferenciado 
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2.1.4. Agrupación por etapas18,19 
Una vez que se han determinado las categorías T, N y M, esta 
información se combina, junto con la puntuación de Gleason y la 
prueba de PSA, en un proceso denominado agrupación por 
etapas. Si la puntuación de Gleason o los resultados del PSA no 
están disponibles, la etapa se puede basar en las categorías T, N, 
M. La etapa general se expresa en números romanos desde I (la 
etapa menos avanzada) hasta IV (la etapa más avanzada). Esto 
se hace para ayudar a determinar las opciones de tratamiento y la 
expectativa de supervivencia o curación (pronóstico). 
Etapa I: aplica uno de los siguientes: 
 
 T1, N0, M0, puntuación de Gleason de 6 o menos, PSA menos 
de 10. 
 T2a, N0, M0, puntuación de Gleason de 6 o menos, PSA 
menos de 10. 
Etapa IIA: aplica uno de los siguientes: 
 
 T1, N0, M0, puntuación de Gleason de 7, PSA menos de 20. 
 T1, N0, M0, puntuación de Gleason de 6 o menos, PSA de por 
lo menos 10, pero menos de 20.  
 T2a o T2b, N0, M0, puntuación de Gleason de 7 o menos, 
PSA menos de 20. 
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Etapa IIB: aplica uno de los siguientes: 
 
 T2c, N0, M0, cualquier puntuación Gleason, cualquier PSA. 
 T1 o T2, N0, M0, cualquier puntuación Gleason, PSA de 20 o 
más: el cáncer aún no comienza a propagarse fuera de la 
próstata. 
 T1 o T2, N0, M0, puntuación de Gleason de 8 o más, cualquier 
PSA: el cáncer aún no comienza a propagarse fuera de la 
próstata.  
Etapa III 
 T3, N0, M0, cualquier puntuación Gleason, cualquier PSA. 
Etapa IV: aplica uno de los siguientes: 
 
 T4, N0, M0, cualquier puntuación Gleason, cualquier PSA. 
 Cualquier T, N1, M0, cualquier puntuación Gleason, cualquier 
PSA. 
 Cualquier T, cualquier N, M1, cualquier puntuación Gleason, 
cualquier PSA. 
2.2. Antígeno prostático específico (PSA) 
El PSA es una enzima proteolítica producida casi exclusivamente por 
la próstata; pero también en glándulas perianales, para-uretrales, 
sudoríparas, tiroides, placenta, mama, endometrio, inclusive se 
encuentra en la leche. Una pequeña parte del PSA pasa a la 
circulación sanguínea (vida media de 2,2 a 3,2 días) y es 
  12 
precisamente ésta la que se mide para el diagnóstico, pronóstico y 
seguimiento del cáncer de próstata  (marcador tumoral). El rango 
normal del PSA va de 0 - 4 ŋg/mL (según National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN)). Un nivel de PSA de 4 a 10 ŋg/mL es 
considerado como elevación ligera; niveles entre 10 y 20 ŋg/mL 
elevación moderada; cualquier nivel por encima de 20 ŋg/mL 
altamente elevado. El PSA está aprobado por la Food and Drug 
Administrarion (FDA) de EEUU para el diagnóstico de cáncer de 
próstata en mayores de 50 años21. 
Cuando se forma el cáncer de próstata, el nivel de PSA generalmente 
aumenta a más de 4 ŋg/mL. Aun así, un nivel menor de 4 no garantiza 
que un hombre no tenga cáncer, pues alrededor del 15 % de los 
hombres con un PSA menor de 4 darán positivo para la presencia de 
cáncer de próstata en una biopsia. Los hombres que tienen un nivel 
de PSA en el intervalo de 4 a 10 tienen una probabilidad de 1 en 4 de 
presentar cáncer de próstata. Si el PSA es mayor de 10, la 
probabilidad de cáncer de próstata es de más de 50 %22. 
Entre los otros factores que, aparte del cáncer de próstata, también 
pueden hacer que aumenten los niveles de PSA, tenemos17,18,21,22: 
 Una próstata agrandada, como la hiperplasia prostática benigna 
(BPH, no es cáncer), que muchos hombres padecen a medida 
que envejecen.   
 Una edad avanzada.  
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 Infección o inflamación de la glándula prostática (prostatitis).   
 Eyaculación (puede aumentar el PSA por un periodo de tiempo 
breve).  
 Montar en bicicleta (aunque no todos los estudios han coincidido 
con esto).  
 Ciertas pruebas urológicas.  
 Ciertas medicinas, tal como testosterona.  
Algunos factores que pueden causar que los niveles de PSA bajen, 
aún cuando hay cáncer17,18,21,22: 
 Ciertos medicamentos: algunas medicinas utilizadas para tratar la 
hiperplasia prostática benigna o síntomas urinarios pueden reducir 
los niveles de PSA.  
 Mezclas de hierbas: algunas mezclas de hierbas que son 
vendidas como suplementos dietéticos también podrían ocultar un 
alto nivel de PSA.  
 Obesidad: los hombres muy obesos suelen tener niveles de PSA 
más bajos.  
 Aspirina: los hombres que toman regularmente aspirina pueden 
tener niveles de PSA más bajos. Es posible que este efecto sea 
mayor en los hombres que no fuman. Se necesitan más 
investigaciones para confirmar esto.  
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2.3. Tratamiento del cáncer de próstata 
2.3.1. Bloqueo androgénico (BA) 
El Bloqueo Androgénico es la piedra angular en el tratamiento 
del Cáncer de próstata metastásico, al incrementar la 
supervivencia global en los pacientes y retrasar la progresión 
de la enfermedad así como la aparición de síntomas23,24. 
a. Esquemas del bloqueo androgénico23,27-30 
 
La forma de administrar el bloqueo androgénico (BA) varía en 
cuanto al tiempo de prescripción y en relación al efecto que se 
obtiene, dependiendo si es a nivel central o también a nivel 
periférico, subdividiéndose en: 
 BA Total: tiene el objetivo de bloquear la producción 
androgénica suprarrenal o su efecto a nivel periférico, y está 
indicado en la castración farmacológica (con agonistas 
LHRH) o quirúrgica junto con antiandrógenos no 
Figura 1. Esquema de bloqueo androgénico  
Bloqueo 
androgénico 
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esteroideos, lo que permite abolir el efecto de la testosterona 
en un 100 %23,25-27. 
 BA Parcial: se emplean medicamentos que inhiben la 
producción de andrógenos testiculares (70 a 85 %), sin 
bloquear la producción o acción de andrógenos 
suprarrenales27. 
 BA Continuo: es aquel que se administra sin interrupción 
desde el diagnóstico y durante la evolución de la 
enfermedad, hasta que el paciente progresa a un estadio 
hormono refractario o fallece27. 
 BA Intermitente: se implementan periodos de deprivación 
androgénica seguidos por fases sin tratamiento, en función 
de la progresión, medida periódicamente con PSA, 
testosterona sérica y las manifestaciones clínicas (cada tres 
a seis meses)23. El principal objetivo de esta modalidad es 
reducir la tasa de efectos indeseables del BA con un menor 
costo, mejor apego al tratamiento y reducción de la 
velocidad de transición a un estado hormono-refractario 
(apareciendo bajo BA continuo en un promedio de 18 a 30 
meses)28-30. La eficacia oncológica es similar a la terapia 
continua, de acuerdo con lo establecido en las guías de la 
Asociación Europea de Urología del 2010 23,28-30. 
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2.3.2. Terapia hormonal23,25,26,31-33 
 
 
Huggins y Hodges31 en 1941, demostraron la 
hormonodependencia del cáncer de próstata y 50 años 
después la hormonoterapia en sus distintas modalidades 
terapéuticas; lo que sigue siendo la piedra angular de los 
pacientes afectados con esta neoplasia, sea cual fuese el 
tratamiento utilizado (dietilestilbestrol, los análogos de LHRH o 
antiandrógenos). 
A la terapia hormonal también se le llama terapia de privación 
de andrógenos (ADT) o terapia supresora de andrógenos. El 
objetivo de este tratamiento es reducir los niveles de las 
hormonas masculinas, llamadas andrógenos, en el cuerpo, o 
prevenir que estas hormonas alcancen las células cancerosas 
de la próstata. 
 
Figura 2. Esquema de terapia hormonal  
Terapia 
hormonal 
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La terapia hormonal se emplea: 
 Si no puede someterse a cirugía o radioterapia, o si estos 
tratamientos ya no pueden curar porque el cáncer se ha 
propagado más allá de la glándula prostática. 
 Si el cáncer continúa o regresa después del tratamiento con 
cirugía o radioterapia. 
 Asociado a radioterapia como tratamiento inicial si se 
encuentra riesgo más elevado de que el cáncer regrese 
después del tratamiento (según una alta puntuación de 
Gleason, un alto nivel de PSA o crecimiento del cáncer fuera 
de la próstata). 
 Antes de la radioterapia para tratar de reducir el tamaño del 
tumor y lograr que el tratamiento sea más eficaz. 
a. Tipos de terapia hormonal33 
Se pueden emplear varios tipos de terapia hormonal para 
tratar el cáncer de próstata. 
 Orquiectomía (castración) 
 
Se extirpan los testículos, que es donde se produce la 
mayor parte de los andrógenos (testosterona y DHT). Al 
eliminar esta fuente, la mayoría de los cánceres de 
próstata dejan de crecer o se reduce su tamaño por un 
tiempo. Este procedimiento es probablemente el más 
económico y simple para reducir los niveles de 
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andrógenos en el cuerpo, sin embargo, contrario a 
algunos otros procedimientos de reducción de niveles de 
andrógenos, éste es permanente y muchos hombres 




Históricamente, los derivados del estilbestrol fueron los 
primeros esquemas de tratamiento hormonal en ser 
descritos para el cáncer de próstata. Se han propuesto 
como segunda línea de BA, porque los derivados 
estrogénicos son útiles en el tratamiento del cáncer de 
próstata resistente a la castración, provocando 
disminución en los niveles de PSA en el 43 % de estos 
pacientes cuando se administran a dosis bajas. 
 Antiandrógenos 
Funcionan al impedir la unión de los andrógenos 
naturales con sus receptores mediante un antagonismo 
competitivo. Evitan el efecto de recrudecimiento o 
llamarada (flare up), producido por el pico en la 
secreción de testosterona por los agonistas LHRH39. Por 
sus mecanismos de acción se clasifican en: 
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a. Antiandrógenos esteroideos: entre los fármacos 
disponibles tenemos al  acetato de ciproterona26. 
b. Antiandrógenos no esteroideos24,27: los 
integrantes de este grupo poseen una estructura 
bioquímica similar incluyéndose: 
 Flutamida23,27,39-41 
 Bicalutamida25,27,42-47 
 Análogos de la hormona liberadora de hormona 
luteinizante (LHRH)25-27,48 
Los agonistas LHRH tienen la ventaja de ser fármacos 
que se pueden administrar de forma intermitente. 
Consiguen lograr niveles androgénicos similares a los 
alcanzados por la castración quirúrgica (0,2-0,5 ŋg/mL 
alrededor de la tercera a cuarta semana), por lo que son 
alternativas viables a la orquiectomía bilateral, con un 
efecto similar sobre la sobrevida global a dos años27. 
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2.4. Análisis económico en salud 
 
En la actualidad, los recursos que pueden ser destinados al gasto 
farmacoterapéutico son limitados, por lo que es necesario racionalizar 
su gasto y priorizar en la asignación de estos recursos a las opciones 
que presenten mayores ventajas económicas comparativas.  
Los estudios de farmacoeconomía nos van a permitir conocer cuál es 
la eficiencia de las diferentes alternativas terapéuticas disponibles en 
el mercado para tratar las distintas enfermedades y, por lo tanto, nos 
ayudarán a determinar que opciones terapéuticas deberían emplearse 
de forma rutinaria.   
La información que nos van a suministrar los estudios de 
farmacoeconomía va a ser importante al negociar precios y 
financiación pública de los nuevos medicamentos; así como lograr 
que, tanto en atención primaria como en asistencia hospitalaria, se 
utilicen rutinariamente los medicamentos con una mejor relación 
costo-efectividad63,64. 
Disponemos de distintos tipos de estudios fármacoeconómicos: 
2.4.1. Análisis de minimización de costos 
Dentro de la evaluación económica el sistema de análisis 
conocido más sencillo es el análisis de minimización de costos, 
que no es más que un estudio en que la efectividad de un 
tratamiento tiene distintas opciones y que estas presenten los 
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mismos riesgos y los mismos efectos adversos; es decir, se 
busca la alternativa más económica de las opciones 
estudiadas65. 
2.4.2. Análisis costo - utilidad 
En el análisis costo-utilidad los costos de una intervención son 
medidos y expresados en unidades monetarias, y los 
resultados son medidos tomando en cuenta que es lo que los 
pacientes ganan con el tratamiento médico. En este tipo de 
análisis los resultados no son medidos con variables clínicas 
objetivas, sino con las valoraciones subjetivas que los 
pacientes hacen del efecto del tratamiento. Este tipo de análisis 
requiere por lo tanto que se asigne un valor, que los 
economistas denominan utilidad, a los resultados globales del 
tratamiento. Un valor de utilidad es una medida de las 
preferencias de los pacientes en relación con su estado de 
salud, o con el resultado de una intervención determinada66. 
2.4.3. Análisis costo - beneficio 
En el análisis costo-beneficio se compara el costo de una 
intervención médica con el beneficio que produce. Tanto los 
costos como los beneficios son medidos con las mismas 
unidades monetarias. Puede usarse básicamente para dos 
fines: para comparar los costos y los beneficios totales de un 
tratamiento con los de otro, o bien para comparar los costos y 
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beneficios adicionales asociados al uso de uno u otro 
tratamiento. Cuando se desea comparar los costos y beneficios 
asociados al uso de un tratamiento que podría sustituir a otro 
que ya se está aplicando, se valora el incremento del costo de 
este tratamiento y el de los beneficios que produce. El 
incremento de costo de un nuevo tratamiento es el costo de 
este tratamiento comparado con el tratamiento convencional. 
Análogamente, el incremento de beneficio resulta de comparar 
el beneficio obtenido con el nuevo tratamiento con el 
tratamiento convencional. Para las comparaciones de costos y 
beneficios totales se suele preferir el análisis de incremento de 
costes, porque permite precisar las diferencias entre dos 
modalidades de tratamiento67. 
2.4.4. Análisis costo - efectividad 
El análisis costo-efectividad compara los costos de una 
intervención expresada en términos monetarios con su 
efectividad, medida en términos clínicos (por ej., número de 
muertes evitadas, o cambio en una variable clínica intermedia). 
Los resultados del análisis costo-efectividad suelen presentarse 
como una razón entre costos y efectos clínicos (por ej. en 
dólares por vida salvada, o dólares por disminución general 
media de un 10 % de la presión diastólica). Al igual que con el 
análisis costo-beneficio, se pueden comparar los incrementos 
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de los costos totales y de la efectividad clínica de un nuevo 
tratamiento con los del tratamiento convencional68. 
Esta evaluación es la más empleada. No siempre los 
resultados son iguales entre dos o más opciones. Es adecuado 
este análisis cuando tengamos programas con un único y 
común efecto o resultado, aunque diferente en magnitud como 
por ejemplo el caso de dos fármacos usados para el 
tratamiento del cáncer de próstata69. 
a. Efectividad 
La efectividad es la capacidad de un programa o 
intervención para alcanzar objetivos bajo condiciones de 
campo es decir no ideales69. El análisis costo-efectividad 
utiliza este denominador. 
La identificación y medición de la efectividad es el punto 
cardinal del análisis costo-efectividad y la elección de la 
unidad de medición dependerá, entre otros, de los objetivos 
de la intervención y de los recursos para poder medirlo. 
Algunos ejemplos de indicadores de efectividad son: vidas 
salvadas (o muertes evitadas), años de vida ganados, días 
libres de dolor o de síntomas, casos correctamente 
diagnosticados, complicaciones evitadas, reducción de la 
presión arterial o de valores plasmáticos de colesterol, 
porcentaje de logro de objetivos terapéuticos, entre otros69. 
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Se pueden utilizar uno o varios indicadores de efectividad, 
de manera que el profesional de salud que decida pueda 
valorar los diversos indicadores en función de sus propios 
criterios de decisión69. 
b. Costos 
Los costos a considerar pueden ser directos, indirectos e 
intangibles. Los costos directos están relacionados de 
manera muy estrecha con el objetivo principal del proyecto, 
mientras que los indirectos presentan una naturaleza 
secundaria. Los intangibles son aquellos que no pueden 
ser valorados en el mercado70. 
 Costos directos: Médicos, enfermeras, químicos 
farmacéuticos, medicamentos o fármacos, etc.  
 Costos indirectos: Principalmente la pérdida de 
producción debida al tiempo que el enfermo y sus 
acompañantes dejan de dedicar al trabajo.  
 Costos intangibles: Sería el valor del dolor y el 
sufrimiento del paciente y de su familia causado por la 
participación en un programa de salud70,71. 
El costo económico del cáncer de próstata es importante 
y en constante aumento. El número de casos ha ido en 
incremento de manera casi exponencial desde el inicio 
de los noventa71. 
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En Holanda, Suecia, Canadá y los Estados Unidos se 
considera que el costo del cáncer de próstata representa 
entre 5 a 6% del presupuesto derivado del sector salud 
para el tratamiento y manejo de todos los cánceres. Se 
considera que tan sólo en Canadá se gastan alrededor 
de 3 222 millones de dólares en el sistema de salud, 
convirtiéndose esto en una carga económica para los 
demás sectores que requieren  financiamiento71. 
c. Cálculo de la razón costo-efectividad 
La razón costo efectividad es la medida que sintetiza los 
resultados de un análisis costo-efectividad y se expresa de 
la siguiente manera:  
Costo/Unidad de efectividad 
Las unidades pueden ser nuevos soles, dólares u otra 
unidad monetaria sobre años de vida salvados o reducción 
de valores plasmáticos dependiendo de la medida de 
efectividad. La opción a escoger u óptima es la que posea 
un valor numérico menor para esta relación, entendiéndose 
por ejemplo que la intervención A tiene una  relación costo-
efectividad menor que B, por lo tanto la opción A es la más 
óptima, según este tipo de evaluación económica69. 
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III. DISEÑO METODOLÓGICO 
3.1. Tipo de estudio 
El presente es un estudio farmacoepidemiológico, farmacoeconómico, 
que sigue  un diseño de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo, 
transversal y comparativo; tiene como objetivo determinar y comparar 
la relación costo-efectividad de acetato de leuprolide 7,5 mg frente a 
goserelina 3,6 mg. 
3.2. Descripción de los sujetos participantes 
 
Se revisaron historias clínicas de pacientes diagnosticados con cáncer 
de próstata, con edades entre 50 a 79 años, que iniciaron o 
reiniciaron tratamiento con alguno de los fármacos mencionados, 
entre enero 2008 a diciembre 2011, en el Centro Médico Naval 
“Cirujano Mayor Santiago Távara” (CMN “CMST”). 
3.3. Materiales 
 Historias clínicas de pacientes hospitalizados y ambulatorios que 
acudieron a los consultorios externos de los servicios de Urología u 
Oncología, diagnosticados con cáncer de próstata, a quienes se les 
prescribió alguno de los fármacos considerados en este estudio. 
 Fichas de recolección de datos (incluyó datos como: nombre del 
paciente, el CIP o código onconaval, edad, fármaco empleado, 
periodo de tratamiento, valores de PSA y su evolución) (Anexo 1). 
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 Reportes de consumo de medicamentos por paciente (consumo 
anual o mensual) así como el costo de estos durante el periodo de 
enero 2008 a diciembre 2011 (Anexo 3). 
3.4. Población y muestra 
La población estuvo constituida por 135 historias clínicas de pacientes 
hospitalizados y ambulatorios (con un nivel de PSA mayor a 4 ng/mL)  
que acudieron a los consultorios externos de los servicios de Urología 
u Oncología, diagnosticados con cáncer de próstata y a quienes se 
les prescribió acetato de leuprolide 7,5 mg (Lupron Depot® 7,5 mg) o 
goserelina 3,6 mg (Zoladex® 3,6 mg).  
Luego de aplicar criterios de inclusión y exclusión, en un primer 
momento, se obtuvo 27 historias clínicas de pacientes con indicación 
de acetato de leuprolide 7,5 mg y 23 historias clínicas de pacientes 
con indicación de goserelina 3,6 mg, para obtener una muestra 
homogénea se realizó un muestreo aleatorio en el grupo de pacientes 
con indicación de acetato de leuprolide 7,5 mg, obteniéndose una 
muestra de 23 pacientes tanto para acetato de leuprolide 7,5 mg 
como para goserelina 3,6 mg. 
3.4.1. Selección de los pacientes 
a. Criterios de inclusión  
 Pacientes con edades entre 50 y 79 años con diagnóstico 
de cáncer de próstata que iniciaron o reiniciaron 
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tratamiento con los fármacos en estudio, entre enero 2008 
a diciembre 2011. 
 Pacientes que iniciaron la terapia farmacológica de 
bloqueo androgénico total junto con  bicalutamida 150 mg 
y que por lo menos hayan recibido tratamiento continuo 
de 2 a 6 meses con acetato de leuprolide 7,5 mg 
(inyectable) o goserelina 3,6 mg (inyectable). 
b. Criterios de exclusión 
 Pacientes que fueron sometidos a procedimiento 
quirúrgico (orquiectomía, prostectomía, radioterapia u 
otros similares) de manera previa o paralela al tratamiento 
con los fármacos involucrados en el estudio. 
 Pacientes que interrumpieron el tratamiento antes de 
cumplir los 2 meses de administración continua con los 
medicamentos en mención. 
 Pacientes que no iniciaron la terapia farmacológica de 
bloqueo androgénico total junto con bicalutamida 150 mg 
o que hayan iniciado o estén recibiendo flutamida 250 mg. 
 Historias clínicas que no presenten resultados de PSA 
basales y que no reporten control serológico de PSA en 
ningún período después del inicio o reinicio del 
tratamiento. 
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3.5. Metodología  
3.5.1. Recopilación de datos a partir de las historias clínicas 
 Se revisaron y seleccionaron historias clínicas obtenidas del 
servicio de Bioestadística del CMN “Cirujano Mayor Santiago 
Távara”. 
 Aplicando criterios de inclusión se obtuvieron 135 historias 
clínicas de pacientes diagnosticados con cáncer de próstata. 
 Aplicando criterios de exclusión se obtuvieron 46 historias 
clínicas. 
 Se distribuyeron en 2 grupos: 
 Grupo “A”: con prescripción de acetato de leuprolide 7,5 mg 
(n=23). 
 Grupo  “B”: con prescripción de goserelina 3,6 mg (n=23). 
 Los datos relevantes para esta investigación se trasladaron 
a la ficha de recolección de datos (Anexo 1). 
3.5.2. Consumo y costo de los medicamentos en la terapia 
oncológica 
Se analizó el consumo de los medicamentos, correspondiente 
al período de estudio de cada paciente, cuya historia clínica fue 
incluida en la muestra mediante los reportes de consumos 
mensuales y anuales de la Farmacia Onconaval del CMN 
“CMST”. Se determinó el costo que representó para el hospital 
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el tratamiento farmacológico del cáncer de próstata en estos 
pacientes. 
3.5.3. Análisis costo-efectividad 
a. Determinación de la efectividad 
Se determinó la efectividad expresada en porcentaje 
promedio de reducción de niveles séricos de PSA, valores 
menores a 4,0 ŋg/mL, que es el logro del objetivo 
terapéutico, obtenido a partir de los 2 meses para los dos 
bloques de tratamiento. 
b. Determinación del costo medio de la terapia oncológica 
por    paciente 
Para ello se determinó, primero el costo total, el cual resultó 
para acetato de leuprolide 7,5 mg de la suma de los valores 
que se obtienen de multiplicar el número de unidades 
inyectables por su respectivo costo, y para goserelina 3,6 mg 
del mismo modo. Estos resultados de costos luego se 
dividen por el número de pacientes correspondientes para 
cada grupo, obteniéndose el costo medio por paciente. 
c. Determinación del costo-efectividad 
El costo-efectividad se obtiene dividiendo el costo medio por 
paciente entre la efectividad (el % de reducción medio de 
PSA) para los grupos con ambos medicamentos, 
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realizándose a continuación la comparación entre dichos 
grupos. 
3.5.4. Análisis de datos 
Se digitó en una base Excel (Anexo 2) y se procesó utilizando 
el programa estadístico SPSS versión 22.  
El análisis de datos se realizó en dos fases: 
a. Estadística descriptiva 
 Se realizó en base a frecuencias, medias, desviación 
estándar, error estándar y coeficiente de variación, 
referido a los valores de PSA. 
 Para los datos de edades, servicio que prescribió el 
fármaco, unidades de ampollas, la estadística descriptiva 
se realizó en base a frecuencias y medias. 
b. Estadística inferencial 
Se aplicó la prueba estadística t student para  muestras 
independientes entre ambos grupos de tratamiento para 
determinar, con “n” iguales, si existe o no diferencias 
significativas entre los valores de PSA en los dos grupos de 
tratamiento. 
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IV. RESULTADOS 
 
La muestra de pacientes pertenecientes al estudio se encuentra distribuida 
en dos grupos, el primer grupo constituido por pacientes que recibieron 
tratamiento con acetato de leuprolide 7,5 mg y el segundo por quienes 
recibieron tratamiento con goserelina 3,6 mg (Tabla 1). 
El mayor porcentaje de pacientes se encuentra comprendido entre las 
edades de 70 - 79 años (58,70 %), en tanto que el menor porcentaje está 
dada por los pacientes que se encuentran entre las edades de 50 - 59 años 
(15,22 %). 
En la tabla 2 se describe la distribución de los pacientes según el Servicio 
que realizó la prescripción del fármaco, encontrándose que el mayor 
porcentaje proviene del servicio de Oncología (58,70 %); sin embargo, para 
quienes se les prescribió acetato de leuprolide 7,5 mg se observa que el 
mayor porcentaje de estos proviene del servicio de Urología (52,17 %). 
En las tablas 3  y 4 se detalla la estadística descriptiva de los valores de 
PSA (ŋg/mL) de pacientes con tratamiento de cáncer de próstata según 
fármaco prescrito. En el anexo 2 se detallan los valores de PSA iniciales y 
finales de los pacientes tratados con acetato de leuprolide 7,5 mg o 
goserelina 3,6 mg. 
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Tabla 1. Distribución de pacientes por grupo de edad según fármaco 
oncológico prescrito  
 
Fármaco 
Grupo de edad (años) 
Total 




n 4 5 14 23 
% 17,39 21,74 60,87 100,00 
Goserelina 
3,6 mg 
n 3 7 13 23 
% 13,04 30,43 56,52 100,00 
Total 
n 7 12 27 46 
% 15,22 26,09 58,70 100,00 
 
Promedio de edad (años) 69,76 
 
Tabla 2. Distribución de pacientes por fármaco oncológico prescrito 










11 47,83 12 52,17 23 50 
Goserelina 
3,6 mg 
16 69,57 7 30,43 23 50 
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A continuación se detalla lo observado en las tablas 3 y 4: 
Se observa que en el grupo de pacientes tratados con acetato de leuprolide 
7,5 mg hay una reducción en los niveles de PSA, de 85,84 %, lo cual es 
estadísticamente significativo (p<0,05). 
En cuanto al grupo de pacientes tratados con goserelina 3,6 mg se observa 
que también hay una reducción en los niveles de PSA,  de 90,722 %, lo cual 
es estadísticamente significativo (p<0,05). 
Al realizar el análisis en referencia a los valores de PSA (ŋg/mL) iniciales 
entre acetato de leuprolide 7,5 mg y goserelina 3,6 mg, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas (p>0,05). 
Analizando los valores de PSA finales, de 1,321 ŋg/mL y 0,823 ŋg/mL, para 
acetato de leuprolide y goserelina respectivamente, se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas (p<0,05). 
Al realizar la comparación entre acetato de leuprolide y goserelina, en 
referencia al porcentaje de reducción en los niveles de PSA, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0,05), es decir no 

























Inicial 17,653 15,028 4,076 0,851 15,583 12,952 6,523 0,831 
Final 1,321 0,613 0,128 0,464 0,823 0,666 0,139 0,810 
Variación 16,332 15,215 4,101 0,932 14,760 12,962 6,519 0,878 















Acetato de leuprolide 7,5 mg Goserelina 3,6 mg 











Inicial 17,653 15,028 15,583 12,952 0,5005 0,619 
Final 1,321 0,613 0,823 0,666 2,642 0,011 
Variación  16,332 15,215 14,760 12,962 0,377 0,708 





(*) Nivel de significancia del 5 %  
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Análisis económico 
En la tabla 5 se describe el consumo de medicamentos (unidades de 
inyectables) oncológicos prescritos; de esta manera, para el grupo de 
pacientes tratados con acetato de leuprolide 7,5 mg se observa que el mayor 
consumo de medicamentos se dio en el año 2010 y el menor en el 2008, en 
tanto que para el grupo de pacientes tratados con goserelina 3,6 mg el 
mayor y menor consumo de medicamentos se dio en el año 2009 y 2008 
respectivamente. Por último se aprecia que hubo un mayor consumo de 
unidades de inyectables de acetato de leuprolide 7,5 mg en comparación 
con goserelina 3,6 mg. 
 




Consumo de medicamentos en 
unidades por año Total 
2008 2009 2010 2011 
Acetato de leuprolide 
7,5 mg (n=23) 
68 82 97 72 319 
Goserelina 3,6 mg 
(n=23) 














Fuente: Farmacia ONCONAVAL del CMN "CMST" 
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Tabla 6. Costo unitario de fármacos oncológicos prescritos 
 
Fármaco 
Costo unitario de 
la ampolla  
(S/.) ($) * 
Acetato de 
leuprolide 7,5  mg 
961 345,68 





En la tabla 6 se describe el costo unitario de los fármacos oncológicos 
prescritos, observándose que acetato de leuprolide 7,5 mg presenta un 
mayor costo unitario que goserelina 3,6 mg. 




Grupo con indicación 
de acetato de leuprolide 
7,5 mg (n=23) 
Grupo con indicación 
de goserelina 3,6 mg 
(n=23) 
(S/.) (S/.) 
Costo medio por 
paciente 
13 328,65   6 685,76   
Costo del consumo 
total 
306 559   153 772,50   
 
Se observa que los costos que generan el consumo de medicación 
oncológica al CMN “Cirujano Mayor Santiago Távara” son más elevados 
para acetato de leuprolide 7,5 mg, el cual es de 306 559 nuevos soles. 
También se muestra que goserelina 3,6 mg presenta menor “costo medio 
por paciente” que acetato de leuprolide 7,5 mg. 
Fuente: Oficina de Economía del CMN "CMST". El costo de los fármacos se 
mantuvo constante durante el período de estudio. 
* El tipo de cambio es de S/. 2,780 por dólar U.S.A. a la fecha 4 de octubre 
de 2013 según el Ministerio de Economía y Finanzas del Perú. 
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Costo total por año (S/.) 
Total 
2008 2009 2010 2011 
Costo del consumo total 2 855 752,64   3 925 505,58   4 353 793,38   3 604 887,28   14 739 938,88   
 
 




Costo del consumo por año (S/.) 
Total 
2008 2009 2010 2011 
Costo del consumo total 2 855 752,64   3 925 505,58   4 353 793,38   3 604 887,28   14 739 938,88   
Costo del consumo de acetato de 
leuprolide y goserelina 
95 290,50   124 984,50   138 892,00   101 164,50   460 331,50   
Relación porcentual (%) 3,34   3,18   3,19   2,81   3,12   
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En la tabla 8 se describe el costo del consumo total de medicamentos 
empleados en el tratamiento de cáncer; es decir, el costo del consumo de los 
diferentes medicamentos empleados en los diferentes tipos de cánceres, de 
esta manera se observa que desde el 2008 hasta el 2010 se registró un 
claro incremento en los costos por dicho consumo. 
En relación a cifras brutas, se observa que en el año 2008 y 2010 se dio el 
menor y mayor costo del consumo total de medicamentos oncológicos, 
respectivamente. 
En la tabla 9 podemos observar qué porcentaje representó el costo del 
consumo de acetato de leuprolide y goserelina en relación con el costo del 
consumo total de los medicamentos oncológicos; observándose que en el 
año 2008 dicho costo representó el 3,34 % del costo del consumo total, en 
tanto que para el año 2011 representó el 2,81 % del costo del consumo total.  
En relación a cifras brutas, se observa que en el 2008 y 2010 se dio el 
menor y mayor costo del consumo de acetato de leuprolide y goserelina, 
respectivamente. 
En la tabla 10 se muestra la relación costo-efectividad de los fármacos 
oncológicos prescritos, acetato de leuprolide 7,5 mg y goserelina 3,6 mg, 
encontrándose que goserelina 3,6 mg presenta la menor relación costo-
efectividad, la cual es de 73,69 nuevos soles por porcentaje de reducción de 
PSA, en comparación con acetato de leuprolide 7,5 mg. 
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Tabla 10. Análisis costo-efectividad de fármacos oncológicos prescritos 
 
 
Grupo con indicación 
de acetato de leuprolide 
(n=23) 
Grupo con indicación 
de goserelina (n=23) 
Costo/paciente (nuevos soles) 13 328,65   6 685,76   
Efectividad (media % reducción PSA) 85,84 90,72 
Costo-efectividad (soles por porcentaje de 
reducción de PSA) 
155,27 73,69 
 






Costo-efectividad (Soles / % reducción PSA) 
Figura 3. Costo - efectividad de fármacos oncológicos prescritos 
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V. DISCUSIÓN 
 
El presente estudio se realizó en el CMN “CMST” con la finalidad de conocer 
la mejor relación costo-efectividad de dos fármacos prescritos y usados en el 
tratamiento de pacientes con diagnósticos de cáncer de próstata. Es un 
estudio farmacoeconómico, que sigue un diseño observacional, descriptivo, 
retrospectivo, transversal y comparativo, realizado a fin de identificar la 
alternativa más costo-efectiva, que al mismo tiempo haya contribuido en la 
remisión de la enfermedad, y permita identificar si el gasto en este tipo de 
fármaco es el más rentable para el establecimiento de salud. Se compara el 
costo-efectividad del uso de acetato de leuprolide 7,5 mg frente a goserelina 
3,6 mg en el tratamiento de pacientes con diagnóstico de cáncer de próstata; 
para lo cual se revisaron un total de 135 historias clínicas de este grupo de 
pacientes; sin embargo, uno de los principales inconvenientes encontrados 
en muchas de las historias clínicas es que no se reportan los datos iniciales 
de PSA, o, en su defecto, no se reporta de manera clara y ordenada, por lo 
que se  descartaron estas historias clínicas, pues no nos brindan la 
información necesaria para la realización del estudio. 
Se optó por el tipo de método de análisis farmacoeconómico de costo-
efectividad porque los efectos sobre la salud se miden en unidades naturales 
de efectividad68,69; en nuestro caso, el efecto clínico es el porcentaje de 
reducción de PSA, a diferencia del resto de análisis farmacoeconómicos, 
donde los efectos sobre la salud se miden de manera distinta, así, en el 
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análisis de costo-utilidad la efectividad se ajusta por la calidad de vida66, en 
el análisis de costo-beneficio los efectos sobre la salud se miden en 
unidades monetarias67, y en el análisis de minimización de costos los efectos 
sobre la salud no necesariamente se miden en unidades naturales de 
efectividad65. Los efectos sobre los recursos para los cuatro análisis se 
miden en unidades monetarias.  
Se confirma que un factor de riesgo para el desarrollo del cáncer de próstata 
es la edad, tal como lo refiere la Sociedad Americana de Cáncer1, donde la 
edad promedio de diagnóstico del cáncer de próstata es de 67 años; en 
nuestro estudio la edad promedio de diagnóstico del cáncer de próstata 
entre los participantes fue aproximadamente de 69,76 años (Tabla 1). 
Se confirma que la efectividad es similar entre las drogas acetato  de 
leuprolide y goserelina, ambos en combinación con bicalutamida, tal como 
se evidencia en el estudio de Sarosdy MF, Schellhammer PF, et al72 en 
1998. Hay que resaltar que en dicho estudio se hizo una comparación de 
eficacias y tolerabilidad para acetato de leuprolide y goserelina, en 
combinación con bicalutamida y flutamida llegando a la conclusión que la 
eficacia es similar en todas las combinaciones a excepción de la 
combinación de acetato de leuprolide junto a flutamida, la cual presentó 
menor eficacia; sin embargo, en nuestro estudio no se tomó en cuenta dicha 
asociación que presentó menor eficacia, pues discriminamos el uso de 
flutamida en el grupo de pacientes que pertenecen al estudio. 
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Se confirma, igual que en el estudio de Bonzani RA, Stricker HJ, et al73 en 
1998, que el tratamiento del cáncer de próstata representa un alto costo por 
parte de los pacientes; en este caso, dicho costo es asumido por la 
institución, lo cual tiene un impacto significativo en el sistema de salud del 
país y en la economía de los hogares y, a la vez dicho costo tiende a 
aumentar a través del tiempo62. En los estudios Bonzani RA, Stricker HJ, et 
al73 y  Nygård R, Norum J, et al74 se compararon los costos de tratamiento de 
acetato de leuprolide y goserelina, respectivamente, frente a la orquiectomía; 
evidenciándose que en ambos estudios la orquiectomía fue el tratamiento de 
elección en monoterapia para los pacientes con una esperanza de vida de 
más de 9 meses y más de 2 años, respectivamente. En nuestro grupo de 
estudio han sido excluidos aquellos pacientes que fueron sometidos a  
tratamientos quirúrgicos, que puedan interferir en la valoración de los niveles 
de PSA, tal como la orquiectomía. 
El bloqueo androgénico total25,26 empleado en el tratamiento del cáncer de 
próstata es utilizado en el CMN por los servicios de Oncología y Urología, 
siguiendo las recomendaciones de organismos internacionales como 
National Comprehensive Cancer Network (NCCN)20 y American Cáncer 
Society    (ACS)32. Este tratamiento resulta de la combinación de agonistas 
LHRH (acetato de leuprolide, goserelina, etc) y antiandrógenos 
(bicalutamida, flutamida, etc)20,25,32. En el estudio de Bayoumi AM, Brown 
AD, et al75 del 2000, se evidencia ser más costo-efectiva que la monoterapia 
(uso sólo de agonistas LHRH).  
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Más del 75 % de los pacientes incluidos en el estudio se encontraban en el 
estadío II al momento del diagnóstico; el médico generalmente inicia bloqueo 
androgénico total de 2 a 4 meses y según la evolución del paciente toma la 
decisión de continuar, suspender o iniciar otro tipo de tratamiento. 
El tipo de terapia de privación androgénica utilizada en el CMN varía según 
el servicio que prescribe el medicamento, pues el servicio de Oncología 
prescribe el uso de la terapia de bloqueo androgénico intermitente, en los 
cuales se implementan periodos de privación androgénica seguidos por 
fases sin tratamiento, en función de la progresión, medida periódicamente 
con PSA y las manifestaciones clínicas (cada tres a seis meses)23, a 
diferencia del servicio de Urología que utiliza terapia de privación 
androgénica continua que se administra sin interrupción desde el diagnóstico 
y durante la evolución de la enfermedad, hasta que el paciente progresa a 
un estadio hormono refractario o fallece27. El aspecto importante, en cuanto 
a los beneficios de la terapia de privación androgénica intermitente, es que la 
eficacia oncológica es similar a la terapia continua y con menos episodios de 
efectos adversos, de acuerdo con lo establecido en las guías de la 
Asociación Europea de Urología del 2010 23.  
En los pacientes de estudio se evidenció principalmente 3 reacciones 
adversas a los medicamentos administrados, aproximadamente 50 % de los 
pacientes presentaron nicturia, 35 % incontinencia urinaria y 15 % sofocos 
nocturnos (Anexo 4). 
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Otra manera de comparar la efectividad del tratamiento es mediante la 
medida de testosterona sérica; sin embargo, no se pudo recabar esta 
información de las historias clínicas debido a que el CMN no realiza dicha 
prueba, solo realiza la medición de PSA para evaluar el progreso del 
tratamiento. 
En la actualidad existe diversidad de estrategias de supresión de 
andrógenos como lo evidencia el estudio de Penson DF, Ramsey S, et al76 
del 2005, evidenciándose además en los estudios de Nygård R, Norum J, et 
al74, Bayoumi AM, Brown AD, et al75 y  Penson DF, Ramsey S, et al76,  que la 
orquiectomía resulta ser la estrategia más costo-efectiva al compararlo con 
la monoterapia de acetato de leuprolide, goserelina o el bloqueo androgénico 
total; sin embargo esta estrategia resulta ser muy difícil de aceptar por los 
pacientes por la clara perdida de la calidad de vida75.  
Existen estudios de comparación entre los diferentes agonistas LHRH como 
el realizado por Iannazzo S, Pradelli L, et al77 en el 2011 donde analizaron 
las cinco drogas disponibles de LHRH en el Servicio Nacional de Salud 
Italiano (SNIS): leuprolide 11,25 y 22,5 mg, triptorelina 11,25 mg, buserelina 
9,9 mg y goserelina 10,8 mg; se obtuvo como resultado que leuprolide es la 
que presenta la menor relación costo-efectividad de las cinco drogas LHRH 
utilizadas, a diferencia de nuestro estudio, donde la que presentó menor 
relación costo-efectividad fue goserelina 3,6 mg; sin embargo, la dosificación 
utilizada en dicho estudio fue diferente al tomado en el nuestro, ya que en 
ella se utilizó la dosificación trimestral de la droga, en tanto que en nuestro 
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estudio se utilizó la dosificación mensual la cual era de mayor  uso o 
prescripción en el CMN. 
En cuanto al consumo de ampollas de acetato de leuprolide y goserelina, 
notamos que se registró un incremento desde el 2008 hasta el 2010, sin 
embargo, se observa que dicho consumo disminuyó en el 2011 (Tabla 5); 
esta disminución se debe al ingreso del medicamento degarelix, el cual es 
un antagonista de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) y tiene 
la ventaja de reducir de manera más rápida los niveles de testosterona y no 
causar exacerbación del tumor como lo hacen los agonistas de la LHRH32. 
En la reducción y porcentaje de reducción de los niveles de PSA, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de 
pacientes a quienes se les prescribió acetato de leuprolide 7,5 mg y el grupo 
de pacientes a quienes se  les prescribió goserelina 3,6 mg. 
Finalmente se puede afirmar que goserelina 3,6 mg presenta una menor 
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VI. CONCLUSIONES 
 
1. La alternativa más costo-efectiva estimada en el tratamiento del cáncer 
de próstata en el CMN durante el periodo de enero 2008 a diciembre 
2011 fue goserelina 3,6 mg. 
 
2. Acetato de leuprolide 7,5 mg y goserelina 3,6 mg presentaron una 
relación costo-efectividad de 155,27 y 73,69 nuevos soles por porcentaje 
de reducción de PSA, respectivamente; observándose que goserelina 
3,6 mg presenta la menor relación costo-efectividad. 
 
3. Acetato de leuprolide 7,5 mg y goserelina 3,6 mg presentaron un 
porcentaje de reducción de PSA de 85,84  y 90,72 %, respectivamente; 
logrando alcanzar ambos los objetivos terapéuticos al presentar niveles 
de PSA menores a 4 ŋg/mL, pero no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas (p>0,05). 
 
4. El tratamiento que representó el mayor costo total y costo medio por 
paciente en el CMN, durante el periodo de enero 2008 a diciembre 2011, 
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VII. RECOMENDACIONES 
 
 Por los resultados obtenidos en el presente estudio, se sugiere tener 
presente como mejor alternativa en el tratamiento del cáncer de 
próstata a goserelina 3,6 mg, al ser esta la alternativa más costo-
efectiva en el tratamiento del cáncer de próstata.  
 
 Se recomienda la realización de más estudios de investigación de los 
diversos fármacos empleados en el tratamiento del cáncer de próstata 
(tales como: triptorelina 11,25 mg, degarelix 80 mg, etc) para tener 
una mayor diversidad de esquemas de tratamientos que puedan 
mejorar la calidad de vida de los pacientes y a la vez racionalizar el 
gasto que hace la institución en estos medicamentos. 
 
 Se recomienda hacer un mejor seguimiento de las reacciones 
adversas que pueden presentar los pacientes al recibir estos 
medicamentos, para que de esta manera el tratamiento sea eficaz y 
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ANEXO 2 
VALORES DE ANTÍGENO PROSTÁTICO (2008 – 2011) 
Acetato de leuprolide 7,5 mg 
Pacientes 












Variación      
PSA (%) 
TVM ON112708 10,4 1,292 9,108 87,575 
PBF ON014302 9,24 1,580 7,660 82,900 
CAA ON126909 11,5 1,192 10,308 89,632 
KAJJ ON007501 15,2 1,999 13,201 86,848 
JRF ON092006 4,83 1,572 3,258 67,457 
MAL ON139910 31,1 0,493 30,607 98,415 
LML ON145910 36 1,421 34,579 96,052 
CGF ON091706 53,4 1,186 52,214 97,780 
BAA ON011802 8,3 2,386 5,914 71,253 
KAC ON125309 38,2 1,016 37,184 97,341 
TLR ON102907 7,24 2,199 5,041 69,627 
SFS ON117208 4,47 1,786 2,684 60,047 
VSH ON091206 9,08 1,184 7,896 86,966 
MAM ON140510 14 1,682 12,318 87,987 
CPC 4599731 6,13 0,554 5,576 90,960 
FZR 565398 6,74 1,438 5,302 78,665 
DRL 5569606 7,53 2,424 5,106 67,803 
LAO ON086206 12,4 0,779 11,621 93,715 
RRR ON104607 48,17 1,577 46,593 96,726 
MAJ 2680051 21,3 0,040 21,260 99,812 
VAO ON138710 37,46 0,564 36,896 98,494 
VLM ON009401 7,85 0,953 6,897 87,856 
DBF ON038204 5,48 1,073 4,407 80,414 
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ANEXO 2 
VALORES DE ANTÍGENO PROSTÁTICO (2008 – 2011) 
 
Goserelina 3,6 mg 
Pacientes 












Variación      
PSA (%) 
ATO ON124309 5,25 0,700 4,550 86,667 
VOJ ON131009 17,3 0,224 17,076 98,707 
LRS ON096207 23,92 1,584 22,336 93,379 
ZBF ON018202 7,1 1,427 5,673 79,898 
BMM ON107107 57,1 0,989 56,111 98,268 
CMH ON045505 7,9 1,166 6,734 85,246 
FLH ON107007 34,5 1,105 33,395 96,798 
MGP ON129109 19,1 0,776 18,324 95,935 
NYL ON010501 4,53 0,649 3,881 85,681 
OPN ON139810 6,05 2,277 3,773 62,369 
DVJ ON146610 7,87 0,065 7,805 99,174 
LOS ON119608 8,2 0,573 7,628 93,018 
MLP ON027003 9,21 0,652 8,558 92,921 
HRJ ON128109 35,1 0,099 35,001 99,717 
RVA ON021103 4,17 1,757 2,413 57,864 
GEP ON143710 14,5 0,391 14,109 97,300 
PRW ON093206 8,11 0,268 7,842 96,691 
CIV ON117308 8,27 1,718 6,553 79,232 
GRA ON125509 10,3 0,404 9,896 96,075 
GAR ON101707 15,8 0,097 15,703 99,385 
SSE ON106907 17,5 0,139 17,361 99,208 
SEE 7706145 29,5 1,804 27,696 93,885 
SGR ON103607 7,12 0,058 7,063 99,192 
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ANEXO 3 
REPORTE DE CONSUMO DE MEDICAMENTO (2008 – 2011) 
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ANEXO 3 
REPORTE DE CONSUMO DE MEDICAMENTO (2008 – 2011) 































Principales reacciones adversas de fármacos oncológicos prescritos 
 
Reacciones adversas 
Acetato de leuprolide 
7,5 mg (n=23) 
Goserelina 3,6 mg 
(n=23) 
Total 
n % n % n % 
Nicturia 12 52,17 11 47,83 23 50,00 
Incotinencia urinaria 8 34,78 8 34,78 16 34,78 
Sofocos nocturnos 3 13,04 4 17,39 7 15,22 
Total 23 100,00 23 100,00 46 100 
 
 
* Fuente: Información del fabricante 65 
ANEXO 5 
Acetato de leuprolide 7,5 mg (Lupron Depot® 7,5 mg)* 
Composición 
El acetato de leuprolide es un nonapéptido sintético análogo de la hormona de 
gonadotropina (GnRH o LH-RH) que se encuentra en forma natural. El análogo 
posee mayor potencia que la hormona natural. 
El nombre químico es: 5-Oxo-L-propil-L-histadil-L-triptofil-L-seril-L-tirosil-D-
leucil-L-leucil-L-arginil-N-etil-L-prolinamida acetato (sal). Lupron Depot es una 
formulación de leuprorelina bajo la forma de acetato de leuprolide suministrado 
en frasco-ampolla que contiene microesferas liofilizadas estériles, las que 
cuando son mezcladas con el diluyente, se convierten en una suspensión, que 
debe ser administrada como una inyección intramuscular o subcutánea, una vez 
al mes. 
Farmacodinámica 
El acetato de leuprolide es un agonista GnRH, actúa como un potente inhibidor 
de la secreción de gonadotropina cuando es dado en forma continua y a dosis 
terapéuticas. Estudios en animales y en seres humanos indican que después de 
una estimulación inicial, la administración crónica de acetato de leuprolide da 
por resultado la supresión de la esteroidogénesis ovárica y testicular. Este 
efecto es reversible con la descontinuación de la terapia. La administración de 
acetato de leuprolide ha resultado en inhibición del crecimiento de algunos 
tumores hormono-dependientes (tumores prostáticos en ratas macho Nobel y 
Dunning, y tumores mamarios DMBA-inducidos en ratas hembra), así como la 
atrofia de los órganos reproductores. 
En humanos, la administración de acetato de leuprolide da por resultado el 
aumento inicial de los niveles circulantes de la hormona luteinizante (LH) y de la 
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hormona estimulante del folículo (FSH), conduciendo a un aumento transitorio 
en los niveles de los esteroides gonadales (testosterona y dihidrotestosterona 
en los varones, y estrona y estradiol en mujeres premenopáusicas). 
Sin embargo, la administración continua de acetato de leuprolide resulta en una 
disminución de los niveles de LH, FSH y esteroides sexuales. En varones, la 
testosterona está reducida a los niveles de castración o prepuberales. En 
mujeres premenopáusicas los estrógenos están reducidos a niveles 
posmenopáusicos. Estos cambios hormonales ocurren dentro de un mes de la 
iniciación de la terapia medicamentosa a las dosis recomendadas. 
Farmacocinética 
El acetato de leuprolide no es activo cuando es dado oralmente. La 
biodisponibilidad de este agente luego de una inyección subcutánea es 
comparable a la administración intramuscular. La biodisponibilidad absoluta de 
la dosis de 7,5 mg fue estimada en 90 %. 
Absorción: Después de la administración única de Lupron Depot en pacientes 
con carcinoma prostático, dosis de 3,75 mg y 7,5 mg por vía subcutánea e 
intramuscular, proporcionan concentraciones plasmáticas medias de acetato de 
leuprolide al fin de un mes de 0,7 ŋg/mL y 1,0 ŋg/mL, respectivamente. No hubo 
indicación de ninguna acumulación de droga. La inyección intramuscular de la 
formulación de 7,5 mg, en un estudio de pacientes varones orquiectomizados, 
mostró proporcionar concentraciones plasmáticas de leuprolide por un período 
de un mes. Igualmente, en un estudio que involucró pacientes con carcinoma 
prostático estadio D2 se detectaron niveles de acetato de leuprolide después de 
cuatro semanas de una dosis única de 7,5 mg, I.M. Niveles en suero de acetato 
de leuprolide 3,75 mg fueron medidos en 11 pacientes con cáncer de mama 
premenopáusico por 12 semanas. Los niveles medios de acetato de leuprolide 
estuvieron por encima de 0,1 ŋg/mL después de 4 semanas y permanecieron 
  67 
estables luego de una nueva dosis (a 8 y 12 semanas). No hubo ninguna 
tendencia de acumulación de droga. 
Distribución: El volumen medio de distribución de estado constante de 
leuprolide, después de la administración en bolo a pacientes voluntarios 
varones sanos, fue de 27 L. La unión a las proteínas del plasma humano in vitro 
varió de 43 a 49 %. 
Metabolismo: En voluntarios varones sanos un bolo de 1 mg de leuprolide, 
administrado en forma intravenosa, reveló que la depuración sistémica media 
fue 7,6 L/h con una eliminación terminal de vida media de aproximadamente 
tres horas basado en un modelo de doble compartimiento. Estudios en animales 
han demostrado que leuprolide C14-identificado fue metabolizada en un péptido 
inactivo menor, un pentapéptido (metabolito I) tripéptidos (metabolitos II y III) y 
un dipéptido (metabolito IV). Estos fragmentos pueden ser metabolizados 
posteriormente. 
La concentraciones plasmáticas de metabolito mayor (M-I) medidas en cinco 
pacientes con cáncer de próstata a los que se les dio Lupron Depot alcanzaron 
una concentración máxima dos a seis horas después de la dosis y fueron 
aproximadamente 6 % de la concentración pico de droga madre. Una semana 
después de la dosis, las concentraciones medias plasmáticas M-I fueron 
aproximadamente 20 % de las concentraciones medias de leuprolide. 
Excreción: Después de la administración de Lupron Depot 3,75 mg a tres 
pacientes, menos del 5 % de la dosis fue recuperada como metabolito M-I y 
droga madre en la orina en 27 días. 
Poblaciones especiales: No ha sido determinada la farmacocinética de la droga 
en pacientes con insuficiencia hepática y renal. 
Indicaciones 
Cáncer de próstata Lupron Depot 3,75 mg y Lupron Depot 7,5 mg están 
indicados en el tratamiento paliativo de cáncer de próstata avanzado. 
Ofrece un tratamiento alternativo para el cáncer de próstata cuando no están 
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indicados o no son aceptables la orquiectomía o la administración de estrógeno. 
En estudios clínicos, la seguridad y eficacia de Lupron Depot no ha sido 
diferente a la dosis de la inyección subcutánea diaria. 
Reacciones Adversas 
Cáncer de próstata: En la mayoría de pacientes los niveles de testosterona 
aumentaron sobre la línea base durante la primera semana, declinando de allí 
en adelante a niveles línea base o menores al final de la segunda semana de 
tratamiento. 
La potencial exacerbación de los signos y síntomas durante las primeras 
semanas del tratamiento es una preocupación en los pacientes con metástasis 
vertebral u obstrucción urinaria o hematuria, lo que, si se agrava, puede derivar 
en problemas neurológicos como debilidad temporal o parestesia de los 
miembros inferiores o empeoramiento de los síntomas urinarios. 
En un estudio clínico de acetato de leuprolide fueron reportadas las siguientes 
reacciones adversas, que tienen una posible o probable relación a la droga, 
como lo describe el médico tratante en un 5% o más de los pacientes que 
reciben la droga.  
  Lupron Depot 
  N=56 (%) 
Sistema cardiovascular 
Edema 7 (12,5) 
Sistema gastrointestinal 
Náusea/vómito 3 (5,4) 
Sistema endocrino 
Disminución del tamaño del testículo** 3 (5,4) 
Bochornos/sudoración** 33 (58,9) 
Impotencia** 3 (5,4) 
Sistema Nervioso Central/Periférico 
Dolor general 4 (7,1) 
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Sistema respiratorio 
Disnea 3 (5,4) 
Misceláneos 
Astenia 3 (5,4) 
 
**   Efecto fisiológico de la disminución de testosterona. 
En este mismo estudio se reportaron las siguientes reacciones adversas, en 
menos del 5 % de los pacientes con Lupron Depot. 
 Sistema cardiovascular: Angina, arritmia cardíaca. 
 Sistema gastrointestinal: Anorexia, diarrea. 
 Sistema endocrino: Ginecomastia, disminución de la libido. 
 Sistema musculoesquelético: Dolor de huesos, mialgia. 
 Sistema Nervioso Central/Periférico. Parestesia, insomnio. 
 Sistema respiratorio: Hemoptisis. 
 Sistema integumentario: Dermatitis, reacciones locales de la piel, crecimiento 
de pelo. 
 Sistema urogenital: Disuria, frecuencia/urgencia, hematuria, dolor testicular. 
 Misceláneos: Diabetes, fiebre/escalofríos, nódulo duro en la garganta, 
aumento de calcio, aumento de peso, aumento de ácido úrico. 
Dosis y Administración 
General: Lupron Depot debe ser administrado bajo supervisión médica. 
Como con otras drogas administradas por inyección, el lugar de la inyección 
debe ser variado periódicamente. 
Guía de administración: La dosis recomendada de Lupron Depot se resume a 
continuación: 
Dosis (mg) Indicación 
7,5 Cáncer de próstata 
 
  70 
Goserelina 3,6 mg (Zoladex® 3,6 mg)* 
Composición y Presentación 
 Zoladex se presenta en forma de un implante cilíndrico estéril, de color blanco 
a crema, en el cual el acetato de goserelina (equivalente a 3.6 mg de 
goserelina) está disperso en una matriz biodegradable de copolímero de ácido 
D, L- láctido y ácido glicólido. Se suministra en una jeringa aplicadora 
monodosis Safe System con una funda protectora, envasada con un desecante 
en una bolsa cerrada. 
Farmacodinámica 
La goserelina (Zoladex) es un análogo sintético de la hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRHa). Como naturalmente ocurre la hormona liberadora de 
hormona luteínica (LHRH) que es producida por el hipotálamo, la administración 
inicial o intermitente de goserelina estimula la liberación de gonadotropinas, 
hormona luteínica (LH) y hormona folículo estimulante (FSH), de la glándula 
hipófisis anterior. A largo plazo, el uso sostenido de goserelina está asociado 
con una primera fase de aumento de los niveles de LH y FSH, seguido por su 
supresión. 
Carcinoma prostático: La liberación de LH y FSH da como resultado un 
incremento transitorio de las concentraciones de testosterona. Sin embargo, la 
administración diaria continua de goserelina en el tratamiento de carcinoma 
prostático suprime la secreción de LH y FSH, con el consiguiente descenso de 
las concentraciones de testosterona y una castración farmacológica dentro de 
las 2 a 4 semanas siguientes a la administración inicial. 
Farmacocinética 
Absorción: Es más lenta en los primeros 8 días después de la inyección del 
implante de 3,6 mg que durante el resto del periodo de 28 días de dosis. 
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Distribución: Administración subcutánea de 250 mcg en solución acuosa de 
goserelina, el aparente volumen de distribución fue 44,1 y 20,3 L para hombres 
y mujeres, respectivamente. 
Unión a proteínas: Bajo (aproximadamente 27 %). 
Biotransformación: Vía hidrólisis de los aminoácidos C-terminal. 
Vida media: 
 Administración subcutánea de 250 mcg de una solución acuosa de 
goserelina. 
 Hombres con función renal normal (clearance de creatinina >70 mL por 
minuto): 4,2 horas. 
 Hombres con función renal deteriorada (clearance de creatinina <20 mL por 
minuto): 12,1 horas. 
 Mujeres: 2,3 horas. 
Aunque la vida media está incrementada en pacientes con función renal 
deteriorada, no se requiere ajuste de la dosis. 
Inicio de acción: Incrementos transitorios de las concentraciones de 
testosterona y estradiol ocurren dentro de la primera semana de tratamiento. 
Una disminución de testosterona a niveles de castración y de estradiol a nivel 
posmenopáusico ocurre dentro de las semanas 2 a 4. 
Tiempo de acción: La supresión de las concentraciones de testosterona a 
niveles de castración y supresión de las concentraciones de estradiol a niveles 
posmenopáusicos persisten durante todo el tratamiento. 
Excreción: Posterior a la administración subcutánea de la solución acuosa. 
 Hepática: < 10 %. 
 Renal: > 90 % (20 % sin cambio). 
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Indicaciones 
Tratamiento del carcinoma de próstata: Goserelina está indicada para el 
tratamiento paliativo de carcinoma de próstata. 
Reacciones Adversas 
Muchos de los efectos adversos de la goserelina están relacionados al 
hipoestrogenismo en mujeres e hipotestosteronismo en hombres. La 
reversibilidad del hipogonadismo clínico producido por la goserelina no ha sido 
establecida para el uso a largo plazo. 
Hay un riesgo de pérdida incrementada de densidad trabecular ósea vertebral 
durante el tratamiento para endometriosis o cáncer de mama; algo de esta 
pérdida puede ser irreversible. Sin embargo, la pérdida usualmente es pequeña 
cuando el tratamiento está limitado a seis meses para la endometriosis, excepto 
en pacientes con factores de riesgo existentes (por ejemplo, historia de 
osteoporosis). Disminución de la densidad ósea también ha sido reportada en 
hombres quienes han tenido una orquiectomía o en aquellos que han sido 
tratados con un análogo de la hormona liberadora de gonadotropina (GnRHa). 
Los efectos adversos siguientes han sido seleccionados en base a su potencial 
significancia clínica: 
Estos indican necesidad de atención médica solo si continúan o son 
molestos: 
 Incidencia más frecuente: > 50 % 
En mujeres y hombres: Sofocos (sudor repentino y sensación de calor). 
 Incidencia menos frecuente: 5 a 13 % 
En mujeres y hombres: Visión borrosa; disminución de la libido (disminución 
del interés sexual); mareo; edema (hinchazón de pies o de piernas); dolor de 
cabeza; reacción del sitio de inyección (quemazón, prurito, enrojecimiento o 
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hinchazón en el lugar de la inyección); náuseas o vómitos; hinchazón o 
disminución de la sensibilidad de las mamas; problemas para dormir; 
incremento de peso. 
Nota: Una exacerbación de la enfermedad endometrial, con un incremento 
transitorio en los síntomas (dolor pélvico, dismenorrea, dispareunia, 
sensibilidad pélvica, induración), puede ocurrir prontamente después del 
inicio del tratamiento para endometriosis como un resultado del incremento 
temporal en el estradiol sérico. 
Solo en hombres: Constipación; disminución del tamaño de los testículos; 
impotencia (inhabilidad para tener o mantener una erección); exacerbación 
del carcinoma prostático, transitorio (dolor óseo). 
Nota: Una exacerbación del carcinoma prostático con un incremento 
transitorio o algunas veces severo en el dolor óseo o tumor, puede ocurrir 
prontamente después de la iniciación de la terapia para el carcinoma 
prostático, usualmente está asociado con el incremento en la testosterona 
sérica y usualmente disminuye con el tratamiento continuo de goserelina. Los 
analgésicos pueden ser requeridos en este momento. Otros signos y 
síntomas de cáncer de próstata, incluyendo dificultad para orinar y 
compresión vertebral, también pueden empeorar transitoriamente. Además, 
empeoramiento de los signos y síntomas neurológicos en pacientes con 
metástasis vertebral pueden dar como resultado debilidad temporal y 
parestesias de las extremidades inferiores; parálisis, con o sin 
complicaciones fatales es posible. 
Dosis y Administración 
Carcinoma de próstata: 
Subcutáneo (dentro de la pared abdominal anterior), 3,6 mg (base) cada 28 
días. 
